La meningite otogena : etiopatogenesi, diagnosi, trattamento, esperienza personale by MIGLIORATI, FRANCESCA
1 
 
 
Dipartimento di Ricerca Traslazionale e delle Nuove Tecnologie in 
Medicina e Chirurgia 
Corso di Laurea Specialistica in Medicina e Chirurgia 
 
 
Tesi di Laurea 
 
La meningite otogena : Etiopatogenesi, diagnosi, trattamento, 
esperienza personale 
 
 
                                                                        Relatore   
                                                                    Chiar.mo Prof. Stefano Berrettini                              
Candidato            
Francesca Migliorati  
                                     Anno Accademico 2014/2015 
2 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3 
 
SOMMARIO 
INTRODUZIONE……………………………………………………..…………………………4 
Definizione di meningite otogena…………………………………………………..…....6 
Patogenesi di meningite otogena………………..........................................................7 
Segni e sintomi di meningite otogena………………………………………..………12 
Le altre complicanze endocraniche di meningite otogena e delle 
infezioni auricolari……………………………………………………...……………………17 
L’ernia meningo-encefalica…………………………………………………………….....26 
Diagnosi radiologica di meningite otogena e altre complicanze…………..34 
Trattamento medico di meningite otogena e altre complicanze………….52 
Trattamento chirurgico di meningite otogena e altre complicanze……..60 
ESPERIENZA PERSONALE……………………………………………..………………..65 
Materiale e metodi e casistica…………………………………..……...………………..66 
Risultati………………………………………………………………………………..………….67 
Discussione…………………………………………………………………………….………..81 
Conclusioni…………………………………………………………………………….………..93 
 
BIBLIOGRAFIA…………………………………………………………………..……………..94 
 
 
4 
 
INTRODUZIONE 
 
In era pre-antibiotica l’otite media purulenta acuta (OMA) e le otiti 
medie purulente croniche colesteatomatose (OMCC) e non 
colesteatomatose (NOMCC) riacutizzate, erano causa di meningite 
e altre  complicanze endocraniche (CE) in una percentuale elevata 
di casi, variabile dal 2,3% al 6,4% nelle casistiche maggiori [1,2] e 
le percentuali di casi di mortalità dovuta a tali complicanze erano 
molto elevate, pari al 75% dei pazienti affetti da meningite o 
ascesso cerebrale [1,2,3]. Con l’introduzione degli antibiotici, 
insieme alla moderna diagnostica radiologica di imaging che ha 
consentito diagnosi più precise, e a nuove e più raffinate tecniche 
chirurgiche otologiche e oto-neuro-chirurgiche, le percentuali di 
complicanze endocraniche (CE) sono sensibilmente diminuite e la 
mortalità si è ridotta allo 0,04-0,15 % [2,3,4,5,6]. Tuttavia, le 
complicanze endocraniche (CE) delle infezioni auricolari 
rappresentano ancora oggi patologie pericolose quoad vitam, che 
richiedono una diagnosi precoce e protocolli terapeutici, medici e 
chirurgici, precisi, la cui attuazione prevede l’organizzazione di 
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diverse competenze specialistiche quali l’infettivologo clinico e il 
microbiologo, il radiologo, l’otorinolaringoiatra ed il 
neurochirurgo. La complicanza più comune è la meningite [7,8]con 
un’incidenza pari al 35% di tutti i casi di complicanze, seguono gli 
ascessi cerebrali nel 25% dei casi (15% lobo temporale,10% 
cervelletto), l’idrocefalo post-otite nel 12% (nei casi di trombosi 
dei seni venosi per difetto del riassorbimento del liquor), la 
trombosi dei seni durali nel 10 %, l’ascesso extradurale nel 3% e 
sottodurale nell’1% dei casi [1].  
 In questa tesi prenderemo in rassegna la patogenesi, i sintomi e i 
segni delle complicanze meningo-encefaliche di otite media acuta 
(OMA) e di otite media cronica colesteatomatosa (OMCC) e otite 
media cronica non colesteatomatosa (NOMCC) riacutizzate, la 
moderna diagnostica TC e RMN, e il  trattamento medico e 
chirurgico. Al termine esamineremo i dati clinici di 30 casi 
consecutivi di meningite otogena trattati in collaborazione tra 
l’Unità Operativa di Malattie Infettive e l’Unità Operativa di 
Otorinolaringoiatria Audiologia e Foniatria Universitaria 
dell’Azienda Ospedaliera Universitaria Pisana. 
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DEFINIZIONE DI MENINGITE OTOGENA 
 
La meningite otogena è definita come la contemporanea evidenza 
di infezione meningea e di infezione dell’orecchio medio, 
quest’ultima documentata sia da un esame clinico, che da una 
cultura effettuata da tampone di materiale dell’orecchio, che 
dall’imaging.[8] 
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PATOGENESI 
 
 
Le vie di invasione dell’ infezione sono determinate dal processo 
patologico stesso, oppure sono preesistenti. Generalmente sono 
così classificate [1]:  
1) Vie dirette anatomiche (orecchio interno, labirinto) 
2) Vie create dalla infezione dell’osso (necrosi dei piccoli vasi, 
necrosi ossea) 
3) Vie preformate (deiscenze ossee congenite, anomalie 
congenite, deiscenze per esiti di fratture dell’osso petroso, 
deiscenze per esiti anomali della chirurgia dell’orecchio 
medio, deiscenze per l’azione erosiva del colesteatoma) 
4) Infezione dei seni venosi (seno sigmoideo) 
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1) L’orecchio interno è stato ritenuto per molto tempo la 
principale, se non l’esclusiva, via di invasione degli spazi 
subaracnoidei e anche se più recenti acquisizioni derivanti 
dalle osservazioni anatomopatologiche e cliniche tendono a 
ridurne l’importanza, mantiene ancora un ruolo importante. 
Le vie di diffusione sono: le due finestre labirintiche (finestra 
ovale e finestra rotonda), le guaine peri nervose e gli spazi 
peri vascolari dell’arteria uditiva interna, la fistola dei canali 
semicircolari o della parete promontoriale. Questa via di 
diffusione è la principale responsabile delle complicanze 
endocraniche (CE) che possono conseguire alla chirurgia 
dell’orecchio interno e in particolare alla chirurgia degli 
impianti cocleari. Nella chirurga protesica cocleare, nei primi 
anni del secolo furono largamente impiegati elettrodi di 
grande spessore dotati di un rivestimento di silicone 
(positioner) che occupava tutta la scala timpanica con il 
compito di stabilizzare l’elettrodo e di migliorarne il contatto 
con le strutture nervose. Naturalmente questi elettrodi erano 
molto traumatici e furono riconosciuti responsabili di una 
più alta percentuale di meningite post-traumatica rispetto 
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agli altri elettrodi e per questo sono stati abbandonati e 
ritirati dal commercio in favore di elettrodi più sottili e più 
flessibili.[9] L’attuale chirurgia dell’impianto cocleare sfrutta 
tecniche di inserimento dell’elettrodo atraumatiche, quali la 
tecnica AOS Advance Off-Stylet, ed è associata ad una basso 
rischio di meningite batterica iatrogena. 
2) La via ossea (infezione e empiema dell’antro, delle cellule 
mastoidee e labirintiche della rocca petrosa) è 
essenzialmente una via vascolare. L’infezione colpisce i vasi 
intraossei dei canali di Havers, determinandovi la trombosi,  
con la conseguente necrosi ossea. I vasi nutritizi del tegmen 
antri e del tegmen tympani e di altre cellule petrose le cui 
pareti ossee sono in rapporto alla fossa cranica media e alla 
fossa cranica posteriore accompagnano i cordoni connettivi 
che uniscono l’aracnoide alla dura madre. Questa ha rapporti 
vascolari con la vascolarizzazione piale (l’aracnoide è priva 
di vasi). E’ soprattutto la trombosi venosa più della arteriosa 
ad avere un ruolo principale nella patogenesi delle 
complicanze meningee e encefaliche.   
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3) Le vie preformate sono costituite in primo luogo da anomalie 
congenite o da deiscenze ossee congenite, come quelle della 
sutura petro-squamosa o del tegmen antri e del tegmen 
tympani che mettono direttamente a contatto la mastoide e 
la cassa del timpano con la fossa cranica media, o come la 
persistenza del canale petromastoideo che stabilisce una via 
di comunicazione con la fossa cranica posteriore. Vi sono poi 
vie preformate “acquisite” per deiscenze ossee dovute ad 
esiti di fratture della rocca petrosa o ad esiti anomali della 
chirurgia dell’orecchio medio oppure all’azione erosiva del 
colesteatoma. Ma queste vie preformate, considerate per se 
stesse, non sono sufficienti alla diffusione della infezione 
perché la dura costituisce una solida barriera di difesa. Anche 
in questi casi l’infezione segue i piccoli vasi soprattutto 
venosi superando la barriera durale.  
4) L’infezione del seno sigmoideo, la cui parete è formata da 
uno sdoppiamento della dura madre, costituisce una 
possibile via di diffusione. In realtà, considerando che la 
flebite del seno è abbastanza frequente nel corso di infezioni 
acute e croniche della mastoide, si ritiene che tale via di 
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diffusione non è tra le più seguite. E’, tuttavia, una via molto 
pericolosa per la possibilità che trombi settici diffondano 
l’infezione all’encefalo (ascessi multipli ,stroke[10]) o a 
distanza (ascessi multipli al fegato od al polmone). 
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SEGNI E SINTOMI DELLA MENINGITE OTOGENA 
La meningite è la complicanza endocranica più frequente delle otiti 
medie acute (OMA)[11] e delle otiti medie croniche 
colesteatomatose (OMCC)[12] e otiti medie croniche non 
colesteatomatose  (NOMCC) ed anche la più evidente clinicamente, 
al punto da mascherare spesso la sintomatologia di altre 
complicanze endocraniche (CE) associate, quali l’ascesso 
extradurale e sottodurale, l’ascesso cerebrale, la tromboflebite dei 
seni venosi. La incidenza dell’otite media acuta (OMA), piuttosto 
che dell’otite media cronica (OMC), nella patogenesi è stata oggetto 
di indagini epidemiologiche, che hanno indicato una certa 
prevalenza dell’otite media acuta (OMA) nell’età più giovanile e 
dell’otite media cronica (OMC) nell’età più avanzata.[13] 
Indipendentemente dalla patogenesi, la meningite otogena (MO) 
prevale nell’età giovanile [1, 2]. L’esame microscopico e culturale 
del liquor è positivo nella maggior parte dei pazienti affetti, con 
percentuali variabili dal 60% al 92% secondo le casistiche [1, 2]. I 
microorganismi più frequentemente responsabili sono i cocchi 
piogeni, L’Haemophilus  Influenzae e talvolta il Proteus Mirabilis e 
lo Pseudomonas Aeruginosa. Tra cocchi lo Streptococcus 
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Pneumoniae  sembra oggi essere più frequente dello Streptococco 
piogeno [1, 2] (vedi anche paragrafo della terapia medica). Nella 
maggioranza dei casi l’estensione dell’infezione dall’orecchio alla 
meninge avviene per via diretta, attraverso l’infezione delle cellule 
mastoidee e delle pareti ossee della rocca petrosa; a causa della 
vicinanza con le strutture endocraniche, la meningite otogena (MO) 
o l’ascesso cerebrale (BA) sono complicanze possibili che si 
possono verificare.[14,15,16] Nel bambino la diffusione dell’otite 
media acuta (OMA) è favorita dalla tipica e estesa cellularità 
mastoidea e labirintica, mentre nell’adulto con otite media cronica 
colesteatomatosa (OMCC) o non colesteatomatosa (NOMCC) le 
pareti della rocca hanno sedi estese di osteite cronica o di erosione 
a contatto con la dura meninge. Non sono tuttavia da escludere, 
nella diffusione dell’infezione, la via diretta anatomica dell’orecchio 
interno (labirintite acuta purulenta) e le vie preformate di origine 
congenita (difetti congeniti del tegmen) o acquisita (fratture della 
rocca, esiti chirurgici) [1, 2]. (vedi paragrafo della patogenesi 
generale).  
La evoluzione clinica della meningite otogena è correlata alle tre 
fasi anatomopatologiche della infezione: sierosa, cellulare e 
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batterica. Al momento dell’invasione dello spazio subaracnoideo da 
parte dei batteri, il complesso pia-aracnoide reagisce con la 
formazione di un essudato sieroso, che provoca un incremento 
moderato della pressione liquorale. Dal punto di vista clinico ,nei 
pazienti con meningite batterica, è raro l’assenza di segni e sintomi 
[17];in questa fase compaiono una leggera cefalea, un moderato 
aumento della temperatura e iniziali segni d’irritazione meningea, 
che sono principalmente rappresentati dalla “rigidità nucale” 
ovvero la resistenza alla flessione del collo, che varia da una lieve 
resistenza alla presenza di una iperestensione fissa [18]. Di pari 
significato sono il segno di Kerning, cioè l’impossibilità di 
estendere le gambe sulle cosce flesse per il dolore lombare, e il 
segno di Brudzinski  ovvero la flessione delle gambe a livello delle 
ginocchia, mente si tenta di flettere la testa.[19] (Fig. 1) Essi, hanno 
una specificità molto buona per la meningite dal momento sono 
raramente positivi in altre malattie.[20] 
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Fig. 1  A:iperestensione fissa del collo, B: segno di Kerning, C:segno 
di Brudzinski   
 
 L’evoluzione si può arrestare a questa fase, oppure può proseguire 
verso la fase cellulare, in cui avviene l’invasione leucocitaria del 
liquor. Oltre all’aumento cellulare (spesso fino 1000/ml o più) vi è 
incremento delle proteine e un leggero calo della concentrazione di 
cloruro e di glucosio. A questa fase corrisponde l’aggravamento del 
quadro clinico prima descritto con l’aumento della cefalea, indicata 
come dolore “urente”, la comparsa del vomito e dei segni di 
irritazione cerebrale, con periodi di delirio o di confusione e 
sonnolenza. A volte si può verificare fotofobia e iperestesia. 
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Durante il periodo d’irritazione il paziente giace nella posizione a 
“cane di fucile” ed evita qualsiasi stimolazione. La temperatura si 
mantiene elevata, senza tachicardia.[21] La fase batterica si 
manifesta con la comparsa di pus nel liquor che è confermato non 
solo dall’esame batteriologico e colturale del liquor, ma anche dalla 
notevole riduzione (a volte fino a zero) del glucosio liquorale che è 
consumato dalle cellule batteriche. Se il decorso non è fermato in 
questo stadio compaiono sonnolenza e coma, con paralisi dei nervi 
cranici, coinvolgendo soprattutto i muscoli oculari estrinseci, 
seguite rapidamente da incontinenza e morte. Nelle fasi terminali 
spesso compare opistotono, soprattutto nei bambini. La diagnosi di 
meningite di solito non presenta difficoltà, se il quadro è classico. 
La puntura lombare consente una diagnosi rapida ed esatta. 
L’associazione della trombosi sinusale o dell’ascesso cerebrale, 
possono confondere il quadro clinico. In generale, in una meningite 
non complicata, non compaiono l’edema papillare, le crisi 
epilettiche o le paralisi focali, che quindi dovrebbero indirizzare 
verso le altre diagnosi. [22] 
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LE ALTRE COMPLICANZE ENDOCRANICHE DI 
MENINGITE OTOGENA E DELLE INFEZIONI 
AURICOLARI 
 
La tromboflebite del seno sigmoideo 
 
Era presente nel 31% delle complicanze in era pre- antibiotica, oggi 
l’incidenza è ridotta al 10% ma rappresenta una complicanza 
pericolosa per la diffusione dell’infezione all’encefalo (ascessi 
cerebrali multipli) ed a distanza (ascessi del fegato, polmone) da 
parte di trombi settici. L’instaurarsi della trombosi del seno 
laterale nel corso di una otite media acuta (OMA) o di una otite 
media cronica (OMC ) riacutizzata è segnalata dalla comparsa di un 
decorso di tipo settico, con marcata compromissione generale, 
febbre elevata remittente, tachicardia, brividi e sudorazione. Nel 
corso delle remissioni il paziente appare e si sente in buone 
condizioni. Possono comparire nausea e vomito e talora anche 
sintomi gravi come shock e convulsioni. La cefalea se presente, non 
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è solitamente grave e non è da considerarsi patognomica. La 
cefalea associata alla febbre però deve far pensare ad infezioni del 
SNC. La tromboflebite settica può estendersi al seno petroso 
superiore e al seno cavernoso. In tal caso compaiono proptosi e 
chemosi palpebrale, di solito omolaterali. Il dolore localizzato a 
livello della mandibola è frequente in corso di trombosi del seno 
petroso superiore. L’interessamento del bulbo della giugulare può 
condurre a paralisi dei nervi misti, glossofaringeo, vago e 
accessorio. Il reperto più tipico e frequente di trombosi del seno 
laterale consiste in una zona dolente localizzata superiormente alla 
parte posteriore della mastoide, allo sbocco della vena emissaria 
mastoidea. La reazione infiammatoria in questa sede può 
provocare anche arrossamento e edema della mastoide. Nella 
diagnosi di trombosi del seno laterale sono utili il test di Tobey-
Ayer (che valuta l’incremento della pressione liquorale, 
comprimendo alternativamente le due vene giugulari) e il test di 
Queckenstedt  (compressione simultanea delle giugulari). Il test di 
Lillie-Crow fornisce la stessa informazione, se si osserva la stasi 
della vena retinica durante la compressione della vena giugulare 
controlaterale, si è in presenza di trombosi del seno laterale. Le 
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emocolture eseguite durante una puntata febbrile sono positive 
nella maggior parte dei casi. La batteriemia può favorire lo 
sviluppo di ascessi metastatici, soprattutto a livello polmonare. La 
presenza contemporanea d’infezione auricolare e dolore toracico, 
con tosse produttiva, deve mettere in guardia verso la possibilità di 
un’embolizzazione settica proveniente dal seno laterale. 
 
L’idrocefalo post-otite 
 
 Si presenta più spesso come una variante della trombosi sinusale. 
Tipicamente questa complicanza si verifica circa 10-20 giorni dopo 
la risoluzione di un’ otite media acuta (OMA). L’incremento 
pressorio liquorale si può associare a cefalea, nausea, vomito, 
vertigini e talora paralisi del muscolo retto laterale con 
conseguente diplopia. Questi sintomi sono, di solito, di modesta 
entità. Un marcato aumento pressorio del liquor (superiore a 300 
mm H2O) si accompagna a papilledema, mentre i parametri 
biochimici del liquor si mantengono normali. La malattia, senza un 
trattamento specifico, mostra una risoluzione lenta, variabile da 
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settimane a mesi. Il persistere del papilledema può condurre a 
un’atrofia del nervo ottico. Per evitarla sono necessarie frequenti 
rachicentesi. Nel caso di trombosi sinusale bilaterale, con costante 
incremento della pressione endocranica, si può ricorrere a uno 
shunt liquorale.  
 
L’ascesso sottodurale 
 
Lo stadio purulento della pachimeningite interna, è oggi raro. 
Qualora occorra, lo si deve considerare un’emergenza 
neurochirurgica, che chiede un intervento immediato per evitare 
un esito letale. Il pus si raccoglie rapidamente nello spazio 
sottodurale, sopra l’emisfero cerebrale omolaterale, e si estende in 
direzione o all’interno della falce cerebrale. La reazione 
infiammatoria dei tessuti circostanti può portare alla formazione di 
una raccolta cistica e all’adesione tra dura e pia-aracnoide. Il 
quadro clinico è caratterizzato dal rapido insorgere di cefalea e 
sonnolenza che evolvono verso  il coma. L’irritazione della 
corteccia cerebrale provoca crisi jacksoniane, il cui quadro può 
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aiutare nella localizzazione del processo. Si può verificare paralisi 
motoria con emiplegia o paralisi facciale controlaterale. I nervi 
cranici possono essere coinvolti da raccolte di essudato purulento, 
che portano in molti casi, a paralisi del nervo oculomotore con 
ptosi e perdita della deviazione coniugata. L’irritazione meningea 
non è la caratteristica predominante di questo quadro clinico e la 
puntura lombare può aiutare a differenziarlo dalla meningite. Il 
liquor appare solitamente chiaro, privo di cellule batteriche e di 
modificazioni biochimiche. La pressione è di solito poco aumentata. 
Alla diagnosi definitiva si giunge praticando un esame TC seguito 
dall’intervento neuro-chirurgico che consiste nella craniotomia e 
nella creazione di fori esplorativi attraverso i quali è evacuato 
l’essudato purulento. 
 
L’ascesso cerebrale  
 
Si comporta sia come una formazione espansiva che destruente, 
causando deficit che possono permanere anche dopo il 
trattamento. Spesso si associa ad altre complicanze, come la 
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tromboflebite del seno sigmoideo o l’ascesso extradurale o 
sottodurale, aumentando il rischio quoad vitam, rispetto a quando 
è presente in modo isolato (50% di mortalità contro 5-10%). Gli 
stadi iniziali di un ascesso cerebrale si accompagnano a un’estesa 
reazione cerebrale nell’area circostante, che provoca edema 
marcato ed incremento della pressione liquorale. La sintomatologia 
può essere molto varia e dipende soprattutto dall’intensità 
dell’edema. Se l’infezione non è trattata in modo rapido, l’ascesso è 
incapsulato in circa 10-14 giorni. La capsula fibrosa è 
completamente formata in 5-6 settimane. L’incapsulamento si 
accompagna ad un’evidente risoluzione sintomatologica, per la 
riduzione dell’encefalite e dell’edema circostante. Si possono 
tuttavia verificare esacerbazioni conseguenti alla rottura della 
capsula con la formazione di ascessi satelliti. Oppure l’ascesso può 
andare incontro a calcificazione. I sintomi generali di un ascesso 
sono quelli di una lesione cerebrale occupante spazio, complicata 
da un processo infettivo. Si assiste a un iniziale incremento della 
pressione endocranica, associato a cefalea, nausea e vomito. 
Sonnolenza e confusione sono frequentemente presenti, e si 
associano a volte a allucinazioni. Questi sintomi variano in 
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intensità in relazione all’edema, all’incapsulamento, alla virulenza 
batterica e alla risposta al trattamento. Con l’aggravamento del 
quadro compaiono stupor e coma, associati a polso debole ed 
ipotermia. L’edema papillare non compare prima di 10-14 giorni, 
tuttavia in un processo rapidamente progressivo avviene 
l’erniazione trans-tentoriale o delle tonsille cerebellari, associati a 
paralisi e dilatazione pupillare ed, infine, paralisi respiratoria. Nei 
casi di minore gravità la variabilità di alcuni sintomi e segni focali 
consentono di giungere alla diagnosi. I segni focali variano in base 
alla localizzazione e al grado d’interessamento. I segni di un 
ascesso del lobo temporale variano in relazione all’interessamento 
dell’emisfero dominante o del controlaterale. L’ascesso del lobo 
temporale dominante provoca di solito afasia, completa o parziale. 
A livello del lobo controlaterale può provocare emianopsia 
omonima, per interessamento della radiazione ottica. La diffusione 
dal lobo temporale verso l’alto causa inizialmente paralisi del 
nucleo facciale motore superiore controlaterale, con successiva 
evoluzione verso una paralisi dell’arto superiore e in seguito 
dell’inferiore.  L’interessamento del lobo temporale non 
dominante, se modesto, è difficile da diagnosticare perché provoca 
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vaghi sintomi di agnosia delle immagini del dito e del corpo. I 
sintomi legati alla presenza di un ascesso cerebellare, anche esteso, 
possono essere scarsi. I reperti più tipici sono il nistagmo, la 
perdita della coordinazione e del tono muscolare omolaterale. Il 
nistagmo cerebellare è spontaneo, lento e grossolano. Può essere 
orizzontale, con la fase rapida verso il lato interessato dal processo 
patologico, rotatorio o verticale, che rappresenta il segno di 
certezza dell’interessamento endocranico. L’incoordinazione 
interessa prima il lato della lesione e la si nota meglio 
confrontando la coordinazione motoria fine dei due lati. A questo 
scopo si rilevano utili le prove di prensione di oggetti, la prova 
dito-naso ed il mantenimento dell’equilibrio su una gamba sola. A 
livello del lato interessato è presente anche disdiadococinesia. Il 
paziente cade verso il lato della lesione e spesso racconta di 
scontrarsi contro lo stipite della porta entrando in una stanza. Il 
linguaggio biascicato e la difficoltà di deglutizione possono essere 
altri segni di incoordinazione motoria. La diagnosi si basa 
soprattutto sulla storia clinica e la conferma può provenire da 
numerose indagini. La puntura lombare dovrebbe essere praticata 
in assenza di segni di elevata pressione endocranica. Questo esame 
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mostra un certo aumento pressorio, proteico e cellulare, ma può 
anche rimanere nei limiti della norma. L’indagine 
elettroencefalografica (EEG) può essere utile nel rilevare foci 
anomali, tuttavia un EEG normale non esclude un ascesso 
cerebrale. La moderna diagnostica si avvale dell’imaging TC e RMN. 
La diagnosi è confermata dall’intervento neurochirurgico.  
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L’ERNIA MENINGOENCEFALICA 
 
L’ernia meningo-encefalica del temporale (EME) è la protrusione 
della dura meninge e del tessuto cerebrale, insieme talvolta a 
liquido cefalo-rachidiano (per questo è definita anche con il 
termine di meningo-encefalo-cele), nell’osso petroso, attraverso 
una soluzione di continuo (c.d. difetto osseo) del tegmen [23]. Dal 
punto di vista nosografico si distingue il: 
 meningoencefalocele: erniazioni di tessuto cerebrale, liquido 
cefalorachidiano e meningi attraverso un difetto osseo del 
cranio;  
 meningocele: erniazioni di meningi e liquido 
cefalorachidiano; 
 cefalocele atresico: erniazioni di dura madre e tessuto 
fibroso in associazione a tessuto cerebrale degenerato 
attraverso le ossa della regione parieto-occipitale 
(rappresentano forme fruste di cefaloceli);  
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 gliocele: sono cisti ricoperte da glia e contenenti liquido 
cefalorachidiano che erniano attraverso un difetto osseo. 
L’ernia meningoencefalica (EME) non è una complicanza encefalica 
delle infezioni acute o riacutizzate dell’orecchio medio e della 
mastoide come le precedenti, ma può presentarsi insieme alle 
complicanze suddette e talvolta esserne la causa. L’ernia 
meningoencefalica (EME) ha cause congenite (difetti congeniti del 
tegmen mastoideo o timpanico) o acquisite nelle quali il difetto del 
tegmen è stato causato da fratture della rocca petrosa o da otiti 
medie croniche colesteatomatose (OMCC) e otiti medie croniche 
non colesteatomatose (NOMCC) o da lesioni iatrogene conseguenti 
a una pregressa chirurgia otologica.[24,25,26] La sintomatologia di 
EME può restare a lungo silente, oppure può presentare i segni 
classici dell’otite media cronica (OMC) o della otite media sierosa 
(OMS) con ipoacusia, otorrea, autofonia, acufeni e vertigini, ma in 
alcuni casi l’ernia meningoencefalica (EME) può esordire con le 
complicanze cerebrali più serie quoad vitam, quali la meningite, 
l’encefalite e l’ascesso cerebrale e talvolta la disfunzione del 
tessuto cerebrale causata dall’ernia può innescare l'epilessia 
[23,27]. Uno dei reperti obiettivi più frequenti negli esiti chirurgici 
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di vecchi interventi di cavità radicale è la presenza di un’ernia 
meningoencefalica (EME) in una cavità infetta e secernente 
insieme a granulazioni infiammatorie diffuse e/o colesteatoma. Nei 
pazienti non ancora operati l’ernia meningoencefalica (EME) 
usualmente protrude nella mastoide e si fa strada 
progressivamente nella cassa timpanica, evidenziandosi talvolta 
nel condotto uditivo esterno (CUE) come una massa pulsatile, liscia 
e secernente liquido cefalorachidiano. La pulsazione può essere 
suscitata dalla manovra di Valsalva. In assenza d’infezione 
dell’orecchio medio, l’ernia meningoencefalica  (EME) può 
espandersi nella mastoide lasciando integre la membrana e la cassa 
timpanica, che è occupata da liquor in qualche caso, simulando una 
otite media sierosa (OMS). In questi casi per la diagnosi è indicata 
la miringotomia e l’esame clinico del liquido [23]. Il contributo 
principale alla diagnosi è dato dall’imaging TC e RMN. L’esame TC è 
in grado di indicare i dettagli dei difetti ossei, mentre la RMN con 
mezzo di contrasto indica le caratteristiche fini del tessuto 
meningo- cerebrale erniato differenziandolo dal colesteatoma o dal 
tessuto di granulazione o dal granuloma colesterinico. Insieme TC e 
RMN sono i “gold standards ”per la diagnosi di EME [23]. 
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L’imaging radiologica ha un ruolo fondamentale nella diagnosi del 
meningoencefalocele. La TC viene usata di solito per definire la 
presenza, la localizzazione, il numero e le dimensioni dei difetti 
ossei responsabili dell’erniazione.(Fig 2) Nella diagnosi di ernia 
meningo-encefalica la TC può mostrare ipodensità dei tessuti molli 
in continuità al difetto del tegmen (peraltro potenzialmente 
indistinguibile dal colesteatomatoma), granulazioni tissutali, 
granulomi di colesterolo o altre masse molli all’interno della cavità 
dell’orecchio medio. 
 
 
Fig.2 Immagine TC che mostra il difetto osseo da dove si fa strada 
l’EME [immagine presa e modificata da 23] 
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La RMN possiede maggiore accuratezza diagnostica e mostra il 
tessuto erniato come una massa continua con caratteristiche di 
segnale analoghe a quelle del tessuto cerebrale in tutte le sequenze, 
a differenza del colesteatomatoma (che appare iper-intenso nelle 
immagine T2-pesate) e del granuloma di colesterolo (che appare 
iper-intenso sia nelle immagini T1-pesate che T2-pesate). (Fig.3), 
(Fig. 4) 
 
Fig.3 Immagini di RMN  T-1 pesate di ernia meningoencefalica. 
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Fig. 4 Immagine RMN T-2 pesate di ernia meningoencefalica (EME) 
[immagine presa e modificata da 23] 
 
Il trattamento del meningocele è chirurgico, l’ernia meningea deve 
essere ridotta e la porta erniaria riparata. Il trattamento medico 
con antibiotici è necessario per curare o evitare le complicanze 
infettive endocraniche. L’accesso chirurgico può essere o trans-
mastoideo o attraverso la fossa cranica media o retrosigmoidea. 
L’accesso trans-mastoideo permette di trattare possibili patologie 
dell’orecchio medio associate al meningocele e il meningocele 
stesso, riducendo al minimo le possibili complicanze iatrogene 
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endocraniche.[28] Meningoceli con una porta erniaria piccola, 
sotto i 2-3 cm, possono essere riparati mediante una 
timpanoplastica chiusa (TPLC) e la chiusura della porta erniaria 
mediante una microcraniotomia con cartilagine, fascia e colla. Al 
contrario, porte erniarie con diametro maggiore di 3-4 cm 
costringono alla demolizione dell’orecchio medio con il 
confezionamento di una timpanoplastica aperta(TPLA), la chiusura 
del condotto uditivo esterno (CUE) e della tuba di Eustachio e 
l’obliterazione dell’orecchio medio con grasso. La porta erniaria 
viene riparata con cartilagine, prelevata  nella maggior parte dei 
casi dal trago o dal padiglione auricolare, inserita a sandwich tra la 
dura madre e il bordo osseo integro. La breccia ossea viene quindi 
coperta con tissucol e  fascia del muscolo temporale. 
L’accesso alla fossa cranica media permette di dominare 
completamente la porta erniaria, ridurre l’ernia e chiudere la 
breccia ossea con cartilagine (o altro materiale) posto tra teca 
cranica e dura madre. Il solo accesso alla fossa cranica media non 
permette però di esplorare la mastoide e individuare possibili 
fattori favorenti lo sviluppo del meningocele. 
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L’accesso alla fossa cranica per via retrolabirintica viene effettuao 
raramente e solo per voluminosi meningoceli della fossa cranica 
posteriore. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
34 
 
DIAGNOSI RADIOLOGICA DELLA MENINGITE 
OTOGENA  E  ALTRE COMPLICANZE 
 
Lo studio TC dell’osso temporale viene effettuato utilizzando 
un'apparecchiatura TC multidetettore con almeno 16 canali. Le 
immagini vengono acquisite in modalità spirale  o, con gli scanner 
di ultimissima generazione con ampia collimazione del fascio (8-
16cm), in modalità assiale , sul piano assiale con spessore di strato 
submillimetrico (intorno a 0.5-0.6mm) e kernel ad alta risoluzione 
per osso; il dataset con voxel isotropico così ottenuto può essere 
ricostruito in post-processing nei vari piani dello spazio (coronale, 
sagittale ed eventualmente piani obliqui). La TC rappresenta la 
metodica di prima scelta per lo studio delle componenti ossee 
dell'orecchio medio e interno e per la valutazione diretta della 
struttura ossea del basicranio; essa riveste, inoltre, un ruolo di 
primaria importanza nello studio in urgenza dell'encefalo, per il 
quale le immagini vengono solitamente acquisite con tecnica 
assiale (sebbene sia possibile lavorare anche in modalità spirale, 
35 
 
soprattutto in pazienti poco collaboranti) e ricostruite con 
algoritmo standard. 
Rispetto alla TC, la RMN possiede il vantaggio di non esporre il 
paziente a radiazioni ionizzanti e presenta una superiore 
risoluzione di contrasto per i tessuti molli, che la rende preferibile 
per lo studio del labirinto membranoso e nella diagnosi e follow-up 
delle complicanze flogistiche intracraniche. In particolare, a 
differenza della TC, metodica monoparametrica, in cui il contrasto 
fra le diverse strutture rappresentate nelle immagini è dovuto 
unicamente alle differenze di attenuazione fotonica fra di esse, la 
RMN è una metodica multiparametrica, che permette di ottenere 
diverse “pesature” di contrasto in funzione di diversi parametri 
(quali i tempi di rilassamento T1 e T2, la diffusività protonica delle 
molecole d'acqua, il flusso ematico o liquorale e altri ancora) che 
esprimono il diverso comportamento fisico degli spin delle varie 
componenti tissutali nel sistema RMN. In particolare, le sequenze 
pesate in diffusione (Diffusion Weighted Imaging, DWI) sono 
particolarmente utili nella diagnosi precoce di complicanze 
ischemiche cerebrali su base arteriosa (p.es. vasospasmo indotto 
da meningite) o venosa (p.es. tromboflebite settica) e possono 
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essere associate ad acquisizioni angio-RMN senza mezzo di 
contrasto (sequenze TOF e Phase Contrast) o con mezzo di 
contrasto (sequenze CEMRA) per lo studio morfologico del circolo 
arterioso e/o venoso intracranico. Analogamente a quanto 
possibile in TC, le immagini angio-RMN vengono acquisite a strato 
sottile per poi essere ricostruite in post-processing con tecniche 2D 
(MIP, MPR) e 3D (Volume Rendering).[29,30] 
Nel seguito vengono illustrate le caratteristiche salienti TC e RMN 
della meningite otogena e di alcune frequenti complicanze 
endocraniche delle infezioni auricolari che si possono presentare. 
 
 
Meningite otogena  
 
Alla TC può essere visibile un ispessimento della dura madre 
diffusamente captante il mezzo di contrasto, associato a segni 
accessori come un'iper-densità delle cisterne basali e dei plessi 
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corioidei quale espressione di essudazione fibrino-emorragica. 
(Fig.5) 
 
 
Fig. 5 Immagine TC di meningite 
 
 
 La RMN rappresenta comunque la metodica di scelta nella 
diagnosi della meningite e delle sue complicanze e permette di 
valutare con accuratezza l'ispessimento della dura madre, che 
presenta enhancement contrastografico lineare nelle acquisizioni 
T1-pesate dopo somministrazione endovenosa di mezzo di 
contrasto. (Fig. 6) 
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Fig. 6 Immagine di RMN T-1 pesate di meningite dopo 
somministrazione di m.d.c. 
 
 
 Nei casi di meningo-encefalite sono inoltre presenti segni di edema 
e iperemia reattiva del parenchima encefalico limitrofo. Il sistema 
ventricolare sopratentoriale può risultare piccolo a causa 
dell’edema diffuso, oppure di volume aumentato a seguito di 
idrocefalo comunicante. La RMN mostra agevolmente anche 
eventuali ulteriori alterazioni associate, come trasudazione 
transependimale di liquor, stenosi dell’acquedotto o natura 
emorragica dell’essudato.  
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Ascesso Epidurale 
  
L’ascesso epidurale si localizza frequentemente nella fossa cranica 
posteriore per l’erosione della corticale della parete posteriore 
della piramide petrosa, oltre il solco del seno sigmoideo o nel 
triangolo di Trautman; gli ascessi della fossa cranica media sono 
meno frequenti e si verificano per l’erosione della parete ossea del 
tegmen. L’erosione del solco del seno sigmoideo può determinare 
un ascesso epidurale che si forma oltre il seno sigmoideo che è 
definito ascesso perisinusale. Data la loro disposizione 
sottoperiostale, gli ascessi epidurali sono tipicamente delimitati 
dalle suture craniche ed esercitano effetto massa sul parenchima 
cerebrale. 
 In RMN la componente fluida è ipo-intensa nelle sequenze T1-
pesate e iper-intensa nelle acquisizioni T2-pesate e DWI e appare 
devascolarizzata nelle acquisizioni T1-pesate dopo introduzione 
endovenosa di gadolinio, a differenza delle pareti durali (che 
presenta invece diffuso enhancement contrastografico).[31] 
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Tromboflebite del seno sigmoideo  
 
Similmente all’ascesso perisinusale, questa complicanza può essere 
asintomatica o presentarsi con sintomi dell’idrocefalo o 
dell’ipertensione endocranica fino alla sepsi con embolizzazione 
settica a distanza (polmone, fegato, etc.). Lo studio TC e di RMN si 
può risultare diagnostico; la presenza diretta della trombosi è stata 
evidenziata nella TC nel 42.1%, e nella RMN nel 52.6%.[32] 
 
 La TC in condizioni basali può suggerire una trombosi del seno in 
presenza di un'iperdensità di quest'ultimo, espressione della 
presenza di un coagulo recente; è inoltre possibile valutare 
l'interessamento del parenchima encefalico come l'edema 
vasogenico con perdita della differenziazione fra sostanza grigia e 
bianca, lo spianamento dei solchi ed eventuali infarti venosi. La 
somministrazione di mezzo di contrasto permette di osservare 
direttamente il trombo come difetto di riempimento del seno 
(“segno del delta”), oltre che ottenere una visualizzazione 
dell'intero sistema venoso intracranico e del parenchima 
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encefalico. Se la trombosi recente dà luogo in TC ad iperdensità del 
seno.(Fig. 7) 
 
Fig. 7  Immagine TC di tromboflebite del seno sigmoideo 
 
 
Essa può essere visualizzata in RMN come iperintensità nelle 
sequenze GRE T1-pesate in rapporto alla presenza di 
metaemoglobina. Eventuali lesioni ischemiche del parenchima 
cerebrale possono essere evidenziate nelle sequenze DWI come 
aree iperintense di edema vasogenico. La venografia RMN con 
mezzo di contrasto consente di confermare la diagnosi mostrando 
direttamente la trombosi (analogamente a quanto avviene nella TC 
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con mezzo di contrasto) ed è superiore alle acquisizioni angio-RMN 
senza mezzo di contrasto grazie alla sua insensibilità ad artefatti 
legati al flusso ematico. (Fig 8) 
 
 
 
Fig.8 Immagine di venografia RMN con m.d.c. che mostra 
tromboflebite del seno sigmoideo 
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Empiema sottodurale 
 
 Questa raccolta purulenta si presenta spesso a seguito di 
un’infezione otogena, anche se può verificarsi secondariamente a 
meningite batterica, traumi o craniotomie. 
 La TC mostra una raccolta ipodensa extra-assiale, localizzata 
solitamente al di sopra della convessità o scissura interemisferica; 
data la sua disposizione fra aracnoide e dura madre, l'empiema 
sottodurale è caratteristicamente delimitato dalle riflessioni durali 
ma non dalle suture (a differenza degli ascessi epidurali) e ha 
morfologia semilunare (“crescent shaped”).  
 Alla RMN l'empiema sottodurale ha segnale simil-idrico 
(ipointenso in T1 e iperintenso in T2 e FLAIR), mostra restrizione 
della diffusività protonica nelle acquisizioni DWI e presenta diffuso 
enhancement contrastografico parietale dopo somministrazione 
endovenosa di mezzo di contrasto paramagnetico.[33](Fig. 9) 
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Fig. 9 Immagini RMN di empiema sottodurale 
A,T1WI assiale (650/14) mostra intensità di segnale intermedia nell’empiema 
sottodurale destro .B,T2WI assiale (6000/99) mostra elevata intensità di segnale nella 
regione sottodurale. Linee di intensità intermedia (frecce) sono visibili nell’empiema 
sottodurale destro..C, T1WI assiale con mezzo di contrasto(800/20) mostra contrasto 
periferico in entrambe le raccolte sottodurali . Il contrasto è più spesso a destra (frecce) 
che a sinistra (punte di frecce)D, DWI assiale (4000/110, b = 1000 s/mm2)mostra 
uintensità di segnale misto alto(frecce) e basso .E, La corrispondente  mappa ADC 
mostra intensità di segnale mista, bassa (frecce) e alta a destra.[ immagine presa e 
modificata da 34] 
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Petrosite apicale  
 
Nei pazienti che hanno un apice petroso pneumatizzato l’infezione 
può determinare un processo di riassorbimento osseo.[35] La 
petrosite apicale si può presentare con dolore ipsilaterale, in 
parallelo a una mastoidite acuta o indipendentemente da essa; può 
essere sospettata in pazienti che hanno già effettuato una 
mastoidectomia e continuano a avere dolore od otorrea.[36] Si può 
sovrapporre una meningite focale all’apice petroso, oppure il 
coinvolgimento infettivo del ganglio di Gasser nella fossa di Meckel 
può causare dolore faciale intenso nel territorio di distribuzione 
del nervo trigemino e la paralisi del nervo abducente.[37] 
 Alla TC si osserva lisi con fenomeni erosivi dell'apice petroso e 
coalescenza delle celle di quest'ultimo (l'apice petroso è 
pneumatizzato in circa il 30% della popolazione). (Fig.10) 
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Fig. 10 Immagine TC di petrosite apicale. Questa immagine TC mostra la 
sclerosi dell’antro mastoideo destro e dell’osso petroso, obliterazione 
completa delle strutture dell’orecchio medio e interno[immagine presa e 
modificata da 38] 
 
 Alla RMN si rilevano segni di flogosi – caratterizzati da ipointensità 
nelle sequenze T1-pesate, iperintensità nelle sequenze T2-pesate 
(Fig.11 ) e contrast enhancement nelle acquisizioni dopo iniezione 
e.v. di gadolinio - a carico delle celle dell'apice petroso, con 
eventuale estensione alla dura madre e ai nervi cranici limitrofi 
nelle complicanze meningitiche.[39] (Fig. 12) 
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Fig.11   Immagini RMN  T-2 pesate di petrosite apicale [immagine 
presa e modificata da 38]  
 
 
Fig. 12 Immagine RMN di petrosite apicale dopo somministrazione 
di m.d.c. [immagine presa e modificata da 38]  
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Encefalite e ascesso cerebrale 
 
In accordo alla letteratura, la TC e la RMN devono essere praticate 
quando è sospettato un ascesso cerebrale, non solo per confermare 
la sua presenza, ma anche per mostrare la localizzazione , la 
grandezza , il numero, e la presenza o meno di capsula, che sono le 
linee guida per la scelta terapeutica.[40,41]Alla TC un ascesso è 
caratterizzato da una zona centrale ipodensa (materiale necrotico e 
pus), un anello isodenso di spessore uniforme (capsula fibrosa) che 
va incontro a un marcato contrast enhancement dopo iniezione di 
mezzo di contrasto iodato e una zona ipodensa periferica (edema 
reattivo)[42]. Frequente è il riconoscimento di bolle gassose nel 
contesto della cavità; presenti anche i segni dell’effetto massa sulle 
strutture limitrofe.(Fig.13  ) 
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Fig. 13  Aspetto TC di ascesso cerebrale  
 
L'aspetto RMN degli ascessi da piogeni è caratteristico. Se l’ascesso 
è maturo, le immagini T1-pesate mostrano una zona centrale 
iso/ipointensa rispetto alla sostanza bianca (Fig 14), mentre le 
immagini T2-pesate sono caratterizzate da un'iperintensità di 
segnale proporzionale alla componente fluida del materiale 
necrotico(Fig. 15); la capsula dell'ascesso è ipointensa nelle 
sequenze pesate sia in T1 che in T2 in rapporto alla sua struttura 
fibrosa. Il centro necrotico presenta restrizione della diffusività 
protonica nelle immagini DWI e dopo somministrazione di 
gadolinio non mostra enhancement contrastografico, mentre le 
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pareti dell'ascesso e i tessuti peri-ascessuali vanno incontro ad 
enhancement contrastografico in relazione all'iperemia 
infiammatoria.[43] (Fig.16) 
 
 
Fig. 14 Aspetto RMN di ascesso cerebrale in immagini T-1 pesate 
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Fig.15 Aspetto RMN di ascesso cerebrale in immagini T-2 pesate 
 
 
Fig.16 Immagine RMN di ascesso cerebrale in immagini T-1 pesate 
dopo somministrazione di m.d.c. 
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TRATTAMENTO MEDICO DELLA MENINGITE 
OTOGENA E ALTRE COMPLICANZE 
 
La terapia antibiotica delle complicanze endocraniche (CE) delle 
otiti medie acute (OMA) e delle otiti medie croniche (OMC) , e della 
meningite in particolare, è cambiata negli ultimi 30 anni con 
l’introduzione di nove categorie di farmaci come le cefalosporine di 
III  generazione ed i carbapenemi, i glicopeptidi e il linezolid. I 
vecchi farmaci come gli aminoglicosidi, il cloramfenicolo od i 
sulfamidici sono stati abbandonati per la tossicità e per la scarsa 
attività dovuta alle resistenze batteriche. E’ ancora utilizzata 
soprattutto nel bambino la Penicillina o  
l’ampicillina/sulbactam.[44] Nel trattamento delle CE bisogna 
comunque tenere presente che l’impiego di qualsiasi categoria di 
farmaci è complicata dalla presenza di due barriere capaci di 
influenzare la penetrazione a livello meningo-encefalico: quella 
emato-encefalica e quella emato-liquorale [45]. La prima, più 
importante, è localizzata nell’epitelio dei plessi coroidei, ed è 
caratterizzata da capillari fenestrati che consentono il passaggio di 
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molecole di determinate dimensioni. La superficie di questa 
barriera è circa 5000 volte superiore a quella della barriera emato-
liquorale e gioca un ruolo fondamentale nel passaggio degli 
antibiotici. La penetrazione degli antibiotici nel liquor dipende da 
diversi fattori. 
A) Il peso molecolare. Le molecole di grandi dimensioni come 
quelle dei glicopeptidi vancomicina e teicoplanina, 
incontrano maggiori difficoltà a penetrare nel liquor, anche 
in presenza di infiammazione meningea. 
B)  Maggiore è la liposolubilità maggiore è anche la 
penetrazione nel liquor. Questa situazione è tipica dei 
sulfamidici, della rifampicina e del cloramfenicolo. 
C) Maggiore è il grado di ionizzazione della molecola, più scarsa 
è la liposolubilità e quindi minore la penetrazione attraverso 
la barriera. Molte B-lattamine  sono fortemente  ionizzate e 
raggiungono modeste concentrazioni liquorali. 
D) Il legame siero proteico  elevato è, in linea teorica, un 
ostacolo alla penetrazione dell’antibiotico, ma questo 
principio è contraddetto, almeno in questo caso, dall’elevata 
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efficacia clinica del ceftriaxone  (oggi antibiotico di scelta per 
molte meningiti) che possiede un legame siero proteico del 
95%, per superare l’ostacolo dell’elevato legame alle 
proteine si utilizza la dose di carico 
E) Infine occorre ricordare che la concentrazione di tutti gli 
antibiotici declina con l’esaurirsi dello stato infiammatorio 
acuto e, la posologia del farmaco impiegato non deve mai 
essere ridotta fino al termine della terapia. 
Rivestono infatti una grande importanza la presenza di uno stato di 
infezione meningea (maggior penetrazione in presenza di meningi 
infiammate) e le modalità di somministrazione: l’infusione 
endovenosa continua per i farmaci tempo-dipendenti come le B-
lattamine, consente di mantenere livelli ematici costanti e quindi  
rappresenta la modalità di scelta. Mentre sino a pochi anni fa il 
numero di molecole dotate di caratteristiche atte ad ottenere una 
sufficiente concentrazione a livello liquorale era veramente esiguo, 
attualmente il medico può contare su un buon numero di farmaci 
che si propongono come validi sostituti di quelli classicamente 
impiegati (ampicillina e cloramfenicolo). L’acquisizione più 
importante è rappresentata dalla possibilità di impiegare con 
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risultati ampiamente positivi, diverse cefalosporine di terza 
generazione (ceftriaxone; cefotaxime; ceftazidime), che sono dotate 
di uno spettro d’azione e di un’attività antibatterica intrinseca 
nettamente superiore a quelli dell’ampicillina e del cloramfenicolo 
e che rappresentano oggi i farmaci di prima scelta assoluta [45]. 
Del tutto insufficiente è invece la capacità di diffusione delle 
cefalosporine di prima generazione, che non devono pertanto 
essere mai usate in queste situazioni cliniche. In casi selezionati 
possono oggi trovare impiego anche alcuni fluorochinoloni 
(levofloxacina), che penetrano agevolmente attraverso la barriera 
emato-liquorale. E’ da tenere presente che in un notevole numero 
di casi, l’esame batterioscopico e colturale del liquor ottenuto non 
forniscono alcuna indicazione sull’agente etiologico della meninge. 
Ciò è dovuto in larga parte all’impiego precoce di antibiotici 
durante la prima fase della malattia, nella quale sono stati presenti 
segni generici di infezione che inducono il medico ad una terapia 
antibiotica con farmaci che non sono in grado di sterilizzare il 
liquido cefalo-rachidiano, ma che rendono negative le ricerche dei 
patogeni  in esso presenti. Pertanto si rende necessaria una 
tempestiva diagnosi clinica e microbiologica che permetterebbe 
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una terapia mirata. Il medico quindi può trovarsi di fronte a due 
situazioni: A) l’esame batterioscopico del liquor è negativo e si 
deve attendere il risultato dell’esame colturale, B) non si riesce ad 
isolare l’agente patogeno dal liquor ed anche gli altri metodi 
diagnostici più complessi (elettroforesi od altro) non forniscono un 
risultato positivo.  
Più recentemente esistono dei test in biologia molecolare che ci 
permettono di effettuare in poche ore una diagnosi microbiologica 
sicura; questi test hanno una sensibilità molto maggiore a quelli 
sierologici. 
Nelle situazioni nelle quali non si ha la possibilità di effettuare tali 
test, ci si trova nella necessità di attuare una terapia empirica 
basata sulla epidemiologia e quindi su antibiotici che 
verosimilmente comprendano nel loro spettro il patogeno in causa. 
I farmaci fondamentali per tutti i pazienti sono rappresentati dal 
ceftriaxone o dal cefotaxime; quest’ultimo si usa meno perché si 
deve somministrare tre volte al giorno, con l’aggiunta di 
ampicillina per i soggetti di età inferiore a 3 mesi , nei quali è 
spesso si associa un’infezione da S. agalactiae, e per quelli di età 
superiore a 50 anni o immunocompromessi  in cui invece possiamo 
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ritrovare  L. monocyogenes. Uno dei problemi è oggi rappresentato 
dal rischio, molto limitato nel nostro paese ma dalle ricadute 
pesantissime, di trovarci a affrontare S. pneumoniae penicillino-
resistente. In questo caso le cefalosporine di III generazione 
possono dimostrarsi scarsamente attive, con conseguenze 
importanti per il paziente, data anche la progressione rapida della 
meningite. Se il soggetto ha un’età superiore a 50 anni e se è 
portatore di una patologia a livello dei seni paranasali o 
dell’orecchio medio, che sono molto frequentemente sostenute da 
S. pneumonie, è preferibile aggiungere, al ceftriaxone, la 
rifampicina o la vancomicina, che sono attive anche verso i ceppi 
penicillino-resistenti di questo microrganismo [45]. Generalmente 
è preferita la rifampicina, che penetra bene a livello del SNC, 
mentre non altrettanto può dirsi della vancomicina, che è 
penalizzata dalle notevoli dimensioni della molecola. Una 
alternativa più moderna è rappresentata dal linezolid, che è attivo 
contro tutti i Gram positivi e passa la barriera emato-liquorale 
anche se non infiammata. Nella meningite pneumococcica, è 
importante associare agli antibiotici, la terapia steroidea (il 
desametasone, 0,6 mg/ kg die in 4 dosi rifratte per 48-96 ore). Tale 
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terapia tuttavia riducendo l’infiammazione delle meningi, potrebbe 
ridurre il passaggio di antibiotici poco liposolubili come la 
vancomicina. Nei pazienti immunocompromessi, nei quali possono 
essere chiamati in causa bacilli Gram negativi (compreso P. 
aeruginosa), deve essere preso in considerazione l’impiego del 
ceftazidime o del meropenem o ancora dell’ampicillina per il 
possibile ruolo etiologico di Listeria monocytogenes. La terapia 
delle forme meningococciche si può basare sia sulla penicillina G, 
che dovrebbe rappresentare ancora l’antibiotico di scelta, sia sulle 
cefalosporine di III generazione (ceftriaxone; cefotaxime). In 
diversi paesi europei, in Sudafrica e negli USA sono stati tuttavia 
segnalati ceppi di meningococco penicillino-resistente (MIC tra 0,1 
e 1,0 microgr/ml). Sebbene da un punto di vista clinico molte di 
queste infezioni possano essere adeguatamente guarite con la 
penicillina, c’è attualmente la tendenza a preferire la mono terapia 
con le cefalosporine che si è dimostrata all’atto pratico efficace. Il 
cloramfenicolo da solo può ancora essere impiegato ma il suo ruolo 
è venuto meno, per ovvi motivi, restringendo il suo uso ai casi in 
cui sia presente ipersensibilità alle B-lattamine [45].  
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La durata del trattamento dipende ovviamente dalle condizioni del 
paziente e dalla attività del microrganismo in causa e non può 
quindi essere standardizzata. Orientativamente è indicata una 
durata di 7 giorni per la meningite meningococcica, da 7 a 10 giorni 
per quella da H. Influenzae tipo b, almeno 10 giorni per le forme 
pneumococciche, da 14 a 21 giorni per quelle da streptococchi di 
gruppo B e da Listeria e tra 21 e 30 giorni o più per le meningiti da 
bacilli Gram-negativi. I parametri da prendere in considerazione 
sono, oltre alla normalizzazione del quadro liquorale, quelli dei 
valori della VES e della proteina C reattiva [1]. 
 
 
 
 
 
 
 
60 
 
TRATTAMENTO CHIRURGICO DELLA MENINGITE 
OTOGENA E ALTRE COMPLICANZE 
 
In linea generale si ritiene che l’otite media acuta (OMA) debba 
rispondere alla terapia antibiotica istituita per la cura della 
meningite, tuttavia bisogna tenere sotto controllo la patologia 
dell’orecchio e se compaiono segni clinici o radiologici di scarso 
controllo della infezione oto-mastoidea, è necessario intervenire.  
Il timing e il tipo di chirurgia necessaria per il trattamento della 
meningite otogena è estremamente controverso (Slovik et al 2007). 
Alcuni Autori ritengono necessaria sempre la mastoidectomia 
eseguita in urgenza, mentre altri ritengono utile in casi selezionati 
e in elezione, altri ancora ritengono indispensabile la sola 
miringotomia (Slovik et al 2007).[46] 
In questi casi l’approccio chirurgico indicato è la mastoidectomia 
semplice allargata a tutte le cellule infette mastoidee. L’osso 
soprastante il seno sigmoideo deve essere assottigliato o rimosso. 
Anche la parte posteriore del triangolo di Trautmann deve essere 
assottigliata e il tegmen mastoideo deve essere esposto. Se 
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rimangono dubbi sulla persistenza di infezione nell’epitimpano e 
nella cassa timpanica è utile estendere la demolizione secondo la 
tecnica di intervento radicale modificato [1,2, 47]. Nelle otiti medie 
croniche colesteatomatose (OMCC) e otiti medie croniche non 
colesteatomatose (NOMCC) è sempre necessario intervenire 
chirurgicamente perché la permanenza della sede primaria di 
infezione oto-mastoidea può precludere la completa guarigione 
della meningite o essere la causa di recidive ricorrenti di meningite 
o della formazione di altre complicanze endocraniche (CE). La 
chirurgia otologica classica prevede in questi casi l’intervento 
Radicale Modificato o la Timpanoplastica aperta (TPLA) [1,2]. 
L’intervento, oltre alla patologia oto-mastoidea granulomatosa e/o 
colesteatomatosa, mette in evidenza il tessuto osseo necrotico e le 
granulazioni violacee, talvolta ricoperte da essudato purulento, a 
contatto della dura. La rimozione dell’osso necrotico può 
determinare la fuoriuscita di pus da un ascesso peri-sinusale o 
extradurale non diagnosticato [1, 48, 49]. 
La tromboflebite del seno sigmoideo, se presente, è trattata con 
l’apertura del seno stesso, dopo averlo esposto in tutto il tratto che 
va dall’angolo seno durale al bulbo della giugulare. Tutto il trombo 
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necrotico o infetto è aspirato e il seno è aperto e tamponato con 
surgicel. Il surgicel è un buon materiale da utilizzare a questo 
scopo, poiché è assorbito lentamente, eliminando la necessità della 
successiva rimozione. Il coagulo fibroso non infetto, non deve 
essere rimosso perché aiuta a prevenire l’estensione dell’infezione 
[1]. L’uso di anticoagulanti e la legatura della vena giugulare sono 
stati usati in passato per prevenire la propagazione del trombo. 
Nessuna di queste misure si è dimostrata particolarmente efficace 
nell’uso routinario, e normalmente non sono indicate [1, 4, 5]. Gli 
anticoagulanti possono essere utilizzati nei casi in cui 
l’accrescimento del trombo coinvolge i seni, petroso, cavernoso o la 
loro confluenza [1]. L’impiego della moderna terapia antibiotica ha 
ridotto l’importanza della legatura della giugulare utilizzata in 
passato per controllare la diffusione di emboli settici [1].  
L’ascesso subdurale è una complicanza grave e pericolosa per la 
vita del paziente ed il trattamento rappresenta un’emergenza 
neurochirurgica. Superiormente ed inferiormente all’area  
interessata vengono eseguiti craniotomie, e la raccolta purulenta 
viene aspirata. La cavità ascessuale è irrigata prima con soluzione 
fisiologica e poi con soluzione antibiotica. Sono lasciati in loco i 
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drenaggi di gomma per eseguire successive frequenti irrigazioni. Di 
solito è necessario rimandare l’intervento chirurgico sulla 
mastoide dopo la risoluzione dell’ascesso ma dato che è 
fondamentale per la risoluzione del quadro clinico generale, va 
comunque programmato il prima possibile [1, 2].  
L’ascesso cerebrale rappresenta anch’esso un problema 
neurochirurgico; in alcuni casi un ascesso silente si può 
diagnosticare durante l’intervento sulla mastoide. Il drenaggio 
dell’ascesso attraverso il tegmen mastoideo era una procedura che 
veniva comunemente attuata in passato, ma si è poi rivelata  
rischiosa per la possibile erniazione dell’encefalo attraverso il 
drenaggio. Il miglior schema terapeutico consiste nel controllo 
della patologia mastoidea e dell’ascesso extradurale associato 
attraverso la mastoide e il trattamento dell’ascesso cerebrale “da 
sopra”, attraverso la corteccia. Quando l’ascesso è stato circoscritto 
e localizzato, esso è aspirato o asportato. L’aspirazione è eseguita 
attraverso la craniotomia. Dopo l’aspirazione è instillato mezzo di 
contrasto con penicillina, in modo da seguire l’evoluzione della 
raccolta ascessuale radiologicamente. Può essere sufficiente una 
sola aspirazione, ma di solito è necessario ripetere la manovra. 
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L’ascesso multiloculare crea maggiori difficoltà, ma è trattato 
sostanzialmente nello stesso modo. L’escissione della raccolta 
ascessuale offre l’opportunità di esaminare la dura, di controllare 
le vie di invasione e di rimuoverle. In questi casi è molto utile 
eseguire la chirurgia mastoidea in associazione con quella 
neurochirurgica. La continua diffusione dell’infezione a partenza 
mastoidea comporta una scarsa risposta al trattamento.  
Teoricamente, entrambe le aree, oto-mastoidea e cerebrale, devono 
essere trattate assieme [1,2,50]. 
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ESPERIENZA PERSONALE 
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MATERIALI E METODI E CASISTICA 
 
Sono stati inclusi in questo studio 30 casi consecutivi di meningite 
otogena (MO) e di altre complicanze endocraniche (CE), trattati dal 
gennaio 2009 al dicembre 2014 dall’Unità Operativa di Malattie 
Infettive e l’Unità Operativa di Otorinolaringoiatria Audiologia e 
Foniatria Universitaria dell’Azienda Ospedaliera Universitaria 
Pisana. L’età dei pazienti era compresa tra 32 e 88 anni (età media: 
62.08); 13 erano femmine e 17 maschi. Di ogni paziente sono stati 
analizzati i dati anamnestico-clinici, gli esami emato-chimici e 
l’esame macro e microscopico del liquor prelevato con la puntura 
lombare, l’imaging TC e RMN con mezzo di contrasto, gli esami 
audiometrici preoperatori disponibili, gli approcci terapeutici 
medici e le scelte chirurgiche, l’evoluzione clinica e i risultati nel 
follow up. Il follow up varia da 6 mesi a 6 anni (follow up medio 
pari a 2,5 anni). 
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RISULTATI 
 
La diagnosi otologica era di otite media cronica colesteatomatosa 
(OMCC) in 19/30 pazienti (63%), di otite media cronica senza 
colesteatoma (NOMCC) in 3 pazienti (10%) e di otite media acuta 
(OMA) in 8 pazienti (27%) (Tab.1). Le diagnosi erano poste in base 
ai dati obiettivi otoscopici e dell’imaging TC e RMN e nei 24 
pazienti operati erano confermate intraoperatoriamente. 
Tab1.: Diagnosi otologica. 
 N = 
30 
% 
Otite media cronica colesteatomatosa (OMCC) 19 63 
Otite media cronica senza colesteatoma 
(NOMCC) 
3 10 
Otite media acuta (OMA) 8 27 
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 La diagnosi di meningite nei 30 pazienti oggetto di studio era 
posta in base ai dati clinico-anamnestici e radiologici e ai risultati 
dell’esame macroscopico e microscopico del liquor. In 3/30 (10%), 
l’imaging TC e RMN con contrasto indicava la presenza 
contemporanea di una trombo-flebite del seno laterale, in 6/30 
(20%) evidenziavano una soluzione di continuo del tegmen osseo 
temporale, con erniazione del tessuto meningo-encefalico 
nell’orecchio medio e nella mastoide (EME) e in 3/30 (10%) la 
presenza di un ascesso tra la dura madre e il pavimento osseo della 
fossa cranica media. Le diagnosi radiologiche di tromboflebite del 
seno sigmoideo e di ernia meningo encefalica (EME) e di ascesso 
extradurale erano poi confermate nell’intervento chirurgico 
(Tab.2).  
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Tab2.: Complicanze endocraniche. 
 N = 30 % 
Meningite  30 100 
Tromboflebite del seno laterale 3 10 
Ascesso extradurale  3 10 
Ernia meningo-encefalica (EME) 6 20 
 
 
I sintomi otologici principali erano rappresentati dall’otalgia 
(21pazienti,70%) e dall’ otorrea o dal suo recente progressivo 
incremento (19 pazienti, 63%). L’esame oto-microscopico 
mostrava in 7 (23%) l’estroflessione e colorito rosso-cianotico 
della membrana timpanica e in 19 (63%) la presenza di 
colesteatoma e di secrezione purulenta maleodorante. Tutti i 
pazienti avevano febbre elevata e quasi tutti 29 (97%) i segni 
neurologici di infiammazione delle meningi (Rigidità nucale, S. di 
Kerning, S. di Brudzinski). In 22 pazienti (73%) si manifestavano 
nei primi giorni di ricovero crisi ripetute di vomito incoercibile e 
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una cefalea, insopportabile, insensibile alla terapia antalgica e in 3 
(10%) i sintomi gravi della infiammazione cerebrale (delirio, 
confusione, sonnolenza) (Tab.3) 
 
Tab.3: Sintomi e dati obiettivi principali 
 N.=30 % 
Otalgia 21 70 
Otorrea/ incremento dell’otorrea 19 63 
Membrana timpanica estroflessa e arrossata 7 23 
Colesteatoma e secrezione purulenta 
maleodorante 
19 63 
Febbre elevata  30 100 
Rigidità nucale, S. di Kerning, S. di Brudzinski 29 97 
Cefalea, vomito 22 73 
Delirio, confusione, sonnolenza 3 10 
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La puntura lombare è stata  praticata da uno a massimo tre giorni 
dopo il ricovero. L’esame macroscopico indicava liquor di aspetto 
torbido o francamente purulento in 27 pazienti (90%), in 3 (10%) 
era limpido o sieroso. L’esame batteriologico indicava la presenza 
di Streptococco  Pneumoniae in 19 pazienti ( 63%), in un numero 
notevolmente minore Streptococco Viridans (3 pazienti, 10%), 
Haemophilus Influentiae (2 pazienti, 7%) e Pseudomonas 
Aeruginosa (2 pazienti, 7%) e Stafilococco Aureus (1 paziente, 3%). 
In 3 pazienti (10%) l’esame batteriologico era negativo (Tab.4).  
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Tab.4: Esame batteriologico del liquor in 30 pazienti 
 N.=30 % 
Cultura negativa 3 10 
Pseudomonas Aeruginosa 2 7 
Streptococco Pneumoniae 19 63 
Stafilococco Aureus 1 3 
Haemophilus Influentiae 2 7 
Streptococco Viridans 3 10 
 
 
 
Il maggior numero di pazienti è stato trattato con ceftriaxone come 
unico farmaco (6/30, 20%) o in associazione con ampicillina, 
ciprofloxacina o vancomicina (18/30 pazienti, 60%), mentre in 
3/30 (10%) è stato impiegato meropenem e levofloxacina e in 
3/30 (3%) meropenem e linezolid. La terapia antibiotica era 
iniziata immediatamente all’atto del ricovero. L’associazione di 
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altri farmaci era stata praticata sulle indicazioni dell’esame del 
liquor e dell’antibiogramma. In tutti i pazienti (100%) è stato 
impiegato Desametasone, in 10 (30%) pazienti il Diazepam, in 5 
(15%) la Difenilidantoina e in tutti (100%) analgesici. Non sono 
stati impiegati farmaci anticoagulanti nel trattamento dei 2 
pazienti con tromboflebite del seno sigmoideo (Tab.5). Nella 
maggior parte dei pazienti (23 pazienti, 76%), il trattamento 
antibiotico è stato continuato nelle dosi iniziali per meno di 30 
giorni, in 7 pazienti (14%) è continuato per oltre 30 giorni.  
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Tab.5: Terapia medica in 30 pazienti  
 
Antibiotici: 
 Cefalosporine 3° generazione: ceftriaxone 
 Penicilline: Ampicillina, Amoxicillina-acido 
clavulanico  
 Glicopeptidi: Vancomicina.  
 Carbapenemi: Meropenem.  
 Oxazolidinoni: Linezolid. 
 Chinoloni: Ciprofloxacina 
 Steroidi (desametasone) e Mannitolo: per 
ridurre l’edema cerebrale 
 Antiepilettici e anticonvulsivanti: Diazepam 
 Barbiturici: Difenilidantoina 
 Antalgici 
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L’intervento chirurgico è stato praticato in 24 dei 30 pazienti 
oggetto di questo studio, dei quali 19 (63%) erano affetti da OMCC, 
3 (10%) da NOMCC e 2 (6%) da OMA. In 6/19 affetti da OMCC era 
presente una deiscenza del tegmen temporale ed una EME, che 
sono state operate contestualmente al colesteatoma. L’imaging TC 
e RMN con contrasto eseguito nei primi giorni di ricovero 
evidenziava la tromboflebite del seno laterale in 2 pazienti con 
OMA e in 1 paziente con OMCC  e la presenza di un ascesso 
extradurale della fossa cranica media in 2 pazienti con OMCC, e in 1 
con NOMCC. Questi 6 pazienti sono stati trattati chirurgicamente 
entro i primi 15 giorni di ricovero, mentre gli altri 18 sono stati 
trattati nel reparto di Otorinolaringoiatria dopo la dimissione dal 
reparto di Malattie Infettive, dopo 15-30 giorni di terapia medica, 
quando la infezione era clinicamente guarita. La diagnosi di 
guarigione è stata posta esclusivamente in base ai dati clinici, agli 
esami ematochimici (principalmente la normalizzazione dei globuli 
bianchi e della PCR), e agli esami radiologici di controllo (TC e RMN 
encefalo e rocca petrosa). Non sono stati eseguiti esami di controllo 
del liquor al termine del trattamento medico. Complessivamente, 
nelle 13 OMCC,  sono stati praticati  1 intervento di timpanoplastica 
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aperta (TPLA) e decompressione del seno sigmoideo (demolizione 
della doccia ossea del seno dall’angolo seno durale al golfo 
giugulare), 2 TPLA e drenaggio di ascesso extradurale, 7 interventi 
di TPLA e 3 interventi di svuotamento petromastoideo radicale con 
obliterazione della cavità con grasso addominale e chiusura a “cul 
di sac” del condotto uditivo esterno (CUE). Nelle 6 OMCC e EME 
sono stati praticati 2 interventi di riduzione/resezione della EME, 
chiusura del difetto osseo del tegmen (chiusura con cartilagine 
della conca o del trago auricolare, fascia temporale e colla di 
fibrina, attraverso il difetto osseo per la via trans-mastoidea) e 
TPLA e 4 interventi di riduzione/resezione della EME, chiusura del 
difetto osseo del tegmen e svuotamento petromastoideo radicale, 
obliterazione della cavità con grasso addominale e chiusura a “cul 
di sac” del CUE. Nei 2/3 delle NOMCC è stata praticata una 
timpanoplastica chiusa (TPLC) e in 1 un intervento di TPLA e 
drenaggio di un ascesso extradurale. Nelle 2 OMA con 
tromboflebite del seno sigmoideo è stata praticata la 
mastoidectomia allargata a tutte la cellule petrose infette e le 
decompressione del seno (Tab.6).  
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Tab.6: Terapia chirurgica in 24 pazienti.  
 
 OMCC: (13 pazienti, 43%) 
o 1 TPLA e decompressione del seno laterale (3%). 
o 2 TPLA e drenaggio ascesso extradurale (7%).  
o 7 TPLA (23%).  
o 3 Interventi di svuotamento petromastoideo radicale e 
obliterazione con grasso addominale (10%) 
 OMCC e EME: (6 pazienti, 20%) 
o 2 interventi di riduzione/resezione di EME, chiusura de 
difetto del tegmen e TPLA (7%) 
o 4 interventi di riduzione/resezione di EME, chiusura 
difetto tegmen, svuotamento petromastoideo radicale e 
obliterazione con grasso addominale (13%). 
 NOMCC: (3 pazienti, 10%) 
o 2 TPLC (7%) 
o 1 TPLA e drenaggio ascesso extradurale (3%) 
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 OMA: (2 pazienti, 7%). 
o 2 interventi di mastoidectomia e decompressione del seno  
sigmoideo (7%).  
 
 
 
 
Nei 21 pazienti operati dopo la dimissione dal reparto di malattie 
infettive e il trasferimento nel reparto di otorinolaringoiatria è 
stato eseguito l’esame audiometrico prima dell’intervento 
otologico. In 5 (24%) pazienti era presente una sordità di 
trasmissione di grado medio, in 9 (43%) una sordità di tipo misto 
di grado medio-grave, mentre 7 (33%) pazienti avevano sordità di 
tipo misto o neurosensoriale gravi-profonde (Tab.7).  
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Tab.7: Audiometria tonale preoperatoria in 21 pazienti. 
 N = 21 % 
Ipoacusia di trasmissione di grado lieve-medio 5 24 
Sordità mista di grado medio-grave 9 43 
Sordità grave-profonda  7 33 
  
 
Dei 30 pazienti oggetto di studio, 27 (90%) sono viventi. Nei 
controlli clinici e radiologici praticati nel follow up non sono state 
evidenziate nuove complicanze o recidive della vecchia 
complicanza endocranica (CE). Nei 3 deceduti l’età variava da 36 a 
82 anni, i germi responsabili della CE erano lo S. Pneumoniae e l’H. 
Influenzae. Il trattamento medico comprendeva l’impiego di 
ceftriaxone, meropenem e levofloxacina. Il decesso era per 
l’evoluzione neurologica maligna della meningite o per la comparsa  
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di nuove complicanze endocraniche come l’encefalite e l’ascesso 
cerebrale. Nei 13 operati per OMCC, 6 pazienti hanno presentato 
una recidiva di colesteatoma. In 4 pazienti operati di TPLA sono 
state asportate recidive cistiche uniche e/o multiple in anestesia 
locale durante i controlli ambulatoriali del follow up, mentre in 2 
operati di svuotamento petromastoideo radicale, obliterazione 
della cavità e chiusura del CUE,  le recidive cistiche di colesteatoma 
repertate nei controlli con RMN nel contesto del grasso di 
obliterazione, sono state operate con re-interventi in anestesia 
generale (Tab.8).  
 
Tab.8: Risultati anatomici nel follow up.  
 N = 30 % 
Guarigione di CE 27 90 
Decesso per CE. 3 10 
Recidiva OMCC 6 20 
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DISCUSSIONE 
 
La meningite otogena è la complicanza endocranica (CE) più 
frequente delle OMA e delle OMC ed è anche quella che, per motivi 
di competenza, coinvolge più direttamente l’otorinolaringoiatra, 
oltre all’infettivologo e al radiologo e altri specialisti. La meningite 
otogena (MO) si sviluppa a qualsiasi età. Nel bambino la causa più 
frequente è l’otite media acuta (OMA), mentre nell’adulto e 
nell’anziano è l’otite media cronica (OMC), con proporzioni tra le 
due forme che superano in alcune casistiche il rapporto di 9 a 1 [1, 
4, 5]. La nostra casistica, composta esclusivamente da soggetti 
adulti (età media di 62 anni), si allinea con questa distribuzione 
della patologia otologica, essendo costituita per il 73% dei casi da 
OMC (rapporto OMC/OMA di 2,3 a 1)  e tra questi , per il 63% da 
otiti medie croniche colesteatomatose (OMCC). L’OMCC è ritenuta 
la patologia predisponente principale dell’insorgenza di CE, con 
un’incidenza che varia dal 78% al 100% nelle casistiche maggiori 
[1, 4, 5, 6, 51, 52, 53] confermando che il percorso più importante 
per l’espansione endocranica dell’infezione è costituito dalla 
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rottura della barriera ossea del temporale, attraverso l’osteite e 
l’erosione dell’osso. Altri possibili meccanismi patogenetici di CE 
attraverso altre vie di accesso preformate (deiscenze ossee 
congenite, post-traumatiche o iatrogene) o attraverso i vasi venosi 
(tromboflebite dei canali di Havers o dei seni venosi endocranici) 
sono più frequenti nelle OMA [1, 54]. Alla MO possono associarsi 
altre CE in rapporto con l’infezione meningea, come l’ ascesso  
extradurale, sottodurale ed encefalico e le tromboflebiti dei seni 
venosi endocranici. [55] 
La tromboflebite del seno sigmoideo è la più frequente per la 
relazione anatomica diretta del seno con l’infezione oto-mastoidea 
ed è anche la più grave, per la possibile diffusione dell’infezione 
all’encefalo (ascessi cerebrali) e a distanza (ascessi polmonari ed 
epatici). Nei nostri casi ha un’incidenza del 10%, che corrisponde a 
quella comunemente riportata nelle casistiche maggiori, variabile 
dall’8-10% dei casi di CE [1, 3, 4, 51, 56]. E’ tuttavia da rilevare che 
nei pazienti trattati, la tromboflebite del seno sigmoideo è spesso 
asintomatica, così che la sua incidenza è sottostimata [1, 4, 5]. La 
diagnosi è esclusivamente radiologica e la sua identificazione con 
certezza sarebbe possibile soltanto attraverso studi specifici di 
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angio-RMN con acquisizione venosa, che non sono abitualmente 
eseguiti in questi pazienti durante il trattamento acuto [1, 29, 43]. 
Lo studio sistematico TC e RMN con contrasto dell’encefalo e della 
rocca è comunque fondamentale in questi pazienti ed  è eseguito 
subito all’atto del ricovero [1]. Questo studio ha permesso di 
diagnosticare la tromboflebite del seno sigmoideo in 3 dei nostri 
pazienti nella prima settimana di ricovero. Questa diagnosi è 
un’indicazione alla chirurgia otologica di urgenza [1]. La procedura 
chirurgica è rivolta all’exeresi dell’infezione oto-mastoidea e alla 
decompressione con la puntura del seno, per confermare la 
diagnosi, mentre sono generalmente sconsigliate le manovre più 
aggressive come la legatura della giugulare o la larga apertura del 
seno venoso, che sono limitate ai pochi casi di evidente 
progressione trombo embolica dell’infezione [1,4, 5, 6, 51, 56]. I 3 
pazienti con diagnosi radiologica di tromboflebite del seno 
sigmoideo della nostra casistica sono stati operati entro i primi 10 
giorni di ricovero con interventi di mastoidectomia o di 
timpanoplastica aperta (TPLA) e decompressione e puntura del 
seno (Tab.6). 
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 Gli ascessi extradurali si sviluppano nella fossa cranica media o 
nella fossa cranica posteriore per l’osteite e/o l’erosione dell’osso 
temporale causata dall’OMA o dall’OMC. Hanno una incidenza del 
3% delle CE. La loro diagnosi è radiologica, e come per la 
tromboflebite dei seni venosi, costituiscono un’indicazione alla 
chirurgia in urgenza [1]. I 3 pazienti, che fanno parte della nostra 
casistica, dove l’imaging TC indicava l’erosione del tegmen antrale 
e la presenza di materiale purulento a diretto contatto con la dura 
della fossa cranica media, sono stati operati con una 
timpanoplastica aperta (TPLA) e drenaggio, nei giorni 
immediatamente successivi alla diagnosi radiologica.  
Nella nostra casistica, 6 pazienti presentavano un’ernia meningo-
encefalica (EME). Di questi 5 erano affetti da OMCC e 1 da OMA. 
L’incidenza pari al 20% nei nostri casi, è superiore a quella 
comunemente riportata nelle casistiche di CE, dove varia dal 2 al 
6% [1, 4, 5, 6, 51, 52]. L’EME del temporale, com’è noto, 
presuppone la presenza di difetti del tegmen congeniti o acquisiti 
che costituiscono la via di passaggio dell’infezione dalla mastoide e 
dall’orecchio medio all’encefalo. Nei nostri casi è presumibile che in 
5 pazienti l’EME sia secondaria al colesteatoma, mentre in 1, in 
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assenza di una patologia auricolare cronica preesistente o di altre 
cause secondarie di EME (frattura della rocca, esiti di una 
precedente chirurgia otologica), consegua ad un difetto congenito. 
La TC e soprattutto la RMN con mezzo di contrasto hanno un ruolo 
fondamentale nella diagnosi, indicando la sede e le dimensioni del 
difetto osseo del tegmen temporale e la morfologia dell’ernia 
(composta dalla meninge, dal tessuto cerebrale che contengono 
talvolta al loro interno il liquido cefalorachidiano) e distinguendola 
dal colesteatoma, dal tessuto di granulazione o dal granuloma 
colesterinico. Nei nostri casi la diagnosi è stata poi confermata 
intraoperatoriamente in tutti i pazienti. 
La sintomatologia della meningite varia in relazione all’evoluzione 
anatomopatologica della infezione. Ai sintomi inziali della fase 
sierosa costituiti dalla cefalea, dalla febbre e dai deboli segni di 
irritazione meningea, quali la rigidità nucale e i segni di Kerning e 
di Brudzinski, seguono quelli della fase cellulare della invasione 
leucocitaria del liquor, rappresentati dall’incremento della cefalea 
che diventa “urente” e dal vomito incoercibile e da segni 
progressivi di irritazione cerebrale quali la confusione, il delirio e 
la sonnolenza. Tipica di questa fase è la postura del malato che 
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giace nella posizione “a cane di fucile” ed evita qualsiasi movimento 
o stimolazione. Nella fase successiva batterica caratterizzata dalla 
comparsa di pus nel liquor, compaiono sonnolenza e coma, paralisi 
dei nervi cranici (soprattutto i muscoli oculari estrinseci) seguite 
rapidamente da incontinenza e morte [1]. L’esame del liquor è in 
grado di confermare la presenza e la tipologia dei batteri e la 
caratteristica riduzione (a volte fino a zero) del glucosio liquorale 
che è consumato dalle cellule batteriche [1, 4, 5]. In tutti i nostri 
pazienti erano presenti i sintomi iniziali della meningite e in 22/30 
(73%) si sono evidenziati la cefalea “urente” e il vomito tipici della 
evoluzione cellulare della malattia, mentre 3/30 (10%) hanno 
presentato fasi di delirio e sonnolenza tipici della irritazione 
cerebrale. 
 I 6 pazienti, nei quali l’esame RMN repertava la tromboflebite del 
seno laterale o l’ascesso extradurale, non presentavano sintomi 
neurologici specifici. In tutti i pazienti all’atto del ricovero, oltre 
agli esami emato-chimici di routine, era eseguita la puntura 
lombare e il prelievo di liquor per l’esame macroscopico e 
microscopico. Nella maggior parte dei pazienti il liquor era torbido 
o francamente purulento (24/30), indicando la fase cellulare 
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dell’infezione della meninge. L’esecuzione della puntura lombare 
non ha mai causato complicanze acute encefaliche gravi 
(erniazione encefalica) dovute all’ipertensione liquorale, come 
riportato in alcune casistiche [4, 5, 6]. In analogia con i reperti 
comunemente indicati nella letteratura, nei nostri pazienti il 
microrganismo più frequentemente in causa era lo Streptococco 
Pneumoniae, molto meno frequenti l’Haemophilus Influentiae, lo 
Pseudomonas Aeruginosa e gli Streptococchi piogeni. L’esame 
batteriologico del liquor e l’antibiogramma sono generalmente 
ritenuti indispensabili per la definizione della terapia. 
 Il trattamento medico della MO è indirizzato alla cura 
dell’infezione e della patologia neurologica grave che ne consegue. 
L’impiego degli steroidi e del mannitolo è praticato nell’edema 
cerebrale grave. I barbiturici (idantoina) e le benzodiazepine 
(Diazepam) sono utilizzate per prevenire le crisi convulsive e 
epilettiche causate dall’ipertensione endocranica o da foci infettivi 
cerebrali. Nella tromboflebite del seno sigmoideo è indicato il 
trattamento con anticoagulanti, ma il loro impiego per lunghi 
periodi è controverso poiché non ci sono ad oggi dimostrazioni 
certe della loro efficacia [4]. La categoria fondamentale di 
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antibiotici è rappresentata dalle cefalosporine di III generazione 
(ceftriaxone, cefotaxime), dotate di uno spettro d’azione ampio che 
assicura la copertura della gran parte dei batteri responsabili e di 
un’attività antibatterica intrinseca molto superiore ai vecchi 
farmaci (Penicillina, Streptomicina, cloramfenicolo, sulfamidici) 
[44, 45]. A queste sono associate altre categorie di antibiotici 
(chinoloni, glicopeptidi, carbapenemi, ecc.), in relazione ai risultati 
dell’esame del liquor e all’antibiogramma. Nelle infezioni da 
Streptococco Pneumonie, alle cefalosporine sono associate la 
rifampicina o la vancomicina, molto attive sui ceppi penicillino 
resistenti di questo microrganismo. Nei pazienti 
immunocompromessi, nei quali possono essere chiamati  in causa 
bacilli Gram negativi (compreso P. aeruginosa) sono associati il 
meropenem e la levofloxacina.[57] Nelle infezioni da stafilococco 
meticillino-resistente, sono impiegate, insieme al ceftriaxone o al 
cefotaxime, la teicoplanina o la vancomicina, più recentemente il 
linezolid [45]. In accordo con queste linee guida di terapia, la 
maggior parte dei nostri pazienti è stata trattata con Ceftriaxone 
come unico farmaco o in associazione con ampicillina, 
ciprofloxacina o vancomicina. In alcuni pazienti in rapporto alle 
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indicazioni dell’esame batteriologico del liquor e all’antibiogramma 
abbiamo impiegato meropenem e levofloxacina o meropenem e 
linezolid. 
La terapia chirurgica della meningite otogena è indirizzata alla cura 
talvolta dell’otite media acuta (OMA), dell’otite media cronica 
colesteatomatosa (OMCC) e dell’otite media cronica non 
colesteatomatosa (NOMCC)  e delle complicanze endocraniche(CE) 
associate, come le tromboflebiti dei seni venosi e gli ascessi. Molto 
discussa è la scelta del momento più indicato per intervenire.[58] 
In passato ha prevalso l’indicazione di operare la patologia 
otologica sempre, immediatamente, in urgenza, all’atto della 
diagnosi clinica e radiologica [1,46,59]. Oggi l’indicazione 
all’urgenza è limitata ai casi delle complicanze endocraniche 
associate alla meningite otogena, come l’ascesso extra o sotto 
durale e la tromboflebite del seno sigmoideo, in cui si ritiene che la 
chirurgia oto-mastoidea, la decompressione del seno o il drenaggio 
del materiale purulento in continuità con la dura siano la 
precondizione indispensabile per la guarigione [1,60,]. In assenza 
di tali CE associate, l’indicazione alla chirurgia oto-mastoidea è 
generalmente rimandata al “miglioramento delle condizioni 
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generali” del paziente [1]. Nella nostra U.O. abbiamo trattato 
chirurgicamente questi pazienti all’atto della guarigione clinica 
della meningite otogena, a una distanza di tempo dall’inizio della 
sintomatologia acuta variabile da 15 a 30 giorni. La chirurgia 
otologica ha compreso 13 interventi di timpanoplastica aperta 
(TPLA) e 2 di timpanoplastica chiusa (TPLC) eseguite secondo le 
procedure standard. La TPLA è stata praticata in tutte le OMCC e la 
TPLC in 2/3 NOMCC, con sordità di tipo trasmissivo o misto di 
grado medio. In 3 OMCC e in 4 EME, con colesteatoma oto-
mastoideo diffuso e infiltrante e sordità grave-profonda, abbiamo 
praticato lo svuotamento petromastoideo radicale, l’obliterazione 
della cavità con grasso addominale e la chiusura del condotto 
uditivo esterno (CUE)  a “cul di sac ”. 
 Nelle ernie meningo-encefaliche (EME) abbiamo praticato la 
riduzione dell’ernia se possibile o la resezione nelle EME più 
larghe. La chiusura del difetto osseo del tegmen è stata sempre 
praticata “dal basso” attraverso il difetto, utilizzando la cartilagine 
del trago o della conca auricolare, la fascia temporale e la colla di 
fibrina.  
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L’accesso chirurgico transmastoideo, da noi comunemente 
praticato per il trattamento delle ernie meningoencefaliche 
permette di ridurre l’ernia, riparare la porta erniaria e trattare le 
patologie dell’orecchio medio talora associate. 
ll follow up dei pazienti clinicamente guariti dopo le complicanze 
endocraniche (CE)  otogene presenta un’elevata incidenza di 
recidive infettive o di sequele neurologiche, variabile nelle 
casistiche maggiori da 11,8 a 28% dei pazienti trattati. Tra queste 
la più frequente è la recidiva dell’infezione meningea conseguente 
alla riacutizzazione dell’infezione otologica, seguita dall’ascesso 
encefalico. Meno frequenti sono l’idrocefalo o l’estensione delle 
trombosi venose, rara ma grave quoad vitam la diffusione a 
distanza di trombi settici e la conseguente formazione di ascessi 
polmonari o epatici [1, 4, 5, 6, 51]. 
Il follow up della nostra casistica è privo di tali complicanze. Al 
termine del trattamento medico e chirurgico sono clinicamente 
guariti 27/30 pazienti (90%), mentre sono deceduti 3 pazienti 
(10%) durante il ricovero nel reparto di malattie infettive. Questa 
incidenza rilevante della mortalità è paragonabile a quella 
comunemente riportata nella letteratura che varia dal 7 al 18% 
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indicando che la  meningite otogena (MO) è ancor oggi una 
patologia grave che merita la massima tempestività e accuratezza 
nei protocolli di cura. 
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CONCLUSIONI 
 
La meningite purulenta otogena, frequentemente causata da 
Streptococco Pneumoniae, è, ad oggi, gravata da elevata mortalità. 
La terapia antibiotica e la terapia steroidea immediata permettono 
di ridurre la mortalità ma non di azzerarla. La rimozione chirurgica 
del focolaio sepsigeno otogeno, a volte in urgenza, permette di 
interrompere la catena di eventi che ha portato alla meningite. 
Nella nostra casistica, al termine del trattamento medico e 
chirurgico sono clinicamente guariti il 90% dei pazienti. 
L’approccio multidisciplinare deve coinvolge il medico di malattie 
infettive, l’otorinolaringoiatra, specialisti di imaging e altri 
specialisti.  
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